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INTRODUÇÃO
A  cirrose hepática, processo patológico caracterizado funda­
mentalmente por proliferação conjuntiva e distrofia de hepatóci- 
tos, desde há muito, vem sendo estudada sob os mais diferentes 
aspectos.
Na espécie humana conseguiu-se estabelecer grupos etiopato- 
genéticos distintos para as cirroses. Assim têm-se as cirroses gor­
durosas nutricionais (em que estaria incluída a cirrose alcoólica), 
as pigmentares, as post necróticas e post hepatítícas, as cardíacas 
e as disontogenéticas (37, 50).
Nos animais, seja por interêsse da Patologia Comparada, seja 
pela especulação científica ou ainda pela exploração zootécnica, as 
cirroses hepáticas têm sido observadas e estudadas. Assim são vá­
rias as citações de cirrose hepática ocorrendo em condições natu­
rais: em bovino (4, 39), eqüino (12, 39), suíno (39), ovino (38), 
gato (51), símio (17), ave de zoológico (48) e no cão (10, 36, 47, 
53, 58).
O processo cirrótico hepático foi desencadeado experimental­
mente em várias espécies animais e seu estudo recebeu grande im­
pulso por permitir esclarecimentos sôbre sua etiopatogenia. As es­
pécies utilizadas e o agente desencadeador variaram grandemente, 
assim, como exemplo, pôde-se obter processo cirrótico hepático, em 
roedores, com dieta deficiente e administrando-se álcool (32), com 
dieta pobre em proteína e rica em gordura (5), pela intoxicação
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polo tetracloreto de carbono (13), com deficiência de colina e exces­
so de Fe (35); em cães, pela alteração da homeostase hormonal (8, 
19), pelo aumento da gordura na dieta (7, 9), pela administração 
de tetracloreto de carbono (29), por ouro radioativo (22); em coe­
lhos, pela ingestão excessiva de cobre (23); em carneiros, por plan­
ta tóxica (24) c cm aves com amendoim (27).
Em cães, embora a cirrose hepática já seja referida por tra­
tadistas há muito tempo (6, 25), não temos até nossos dias estu­
dos aprofundados que a caracterizem e a classifiquem. As raras 
citações que encontramos tratam-na como casos esparsos e não fo­
ram reunidos por um mesmo autor, em número suficiente, para 
permitir um estudo dos diferentes tipos de cirrose, que devem ocor­
rer expontâneamente em cães.
Na espécie humana só de 1956 para cá, chegou-se a uma clas­
sificação e conceituação de base morfológica que, após algum tem­
po e alguns testes, provou-se ser bem fundamentada (56). Pare­
ce-nos, pelo exposto, que o estudo da cirrose hepática canina deve, 
portanto, iniciar-se pela morfologia. Com parte integrante desta, 
figuram diferentes pigmentos endógenos.
Nas várias espécies, tornou-se patente a correlação entre pig­
mento e cirrose hepática, seja em condições naturais, seja em con­
dições experimentais. Pelo que se depreende do estudo da cirrose, 
verifica-se que pigmentos podem ser causa, como ocorre com a he- 
mosiderina e hemofuscina na hemocromatose humana (28), e po­
dem, também, ser conseqüência, como ocorre com o ceróide, na 
cirrose dietética do rato (32).
O estudo da cirrose hepática em cães, apresenta aspectos in­
teressantes seja pela etiologia, que difere daquela suposta para o 
homem ou daquela para herbívoros, seja pela morfologia que teria 
importância para mais acertada classificação.
O propósito do presente estudo é tentar estabelecer, através de 
métodos e testes histoquímicos, o conteúdo pigmentar na cirrose 
hepática de cães.
M A T E R IA L  E MÉTODOS
Foram separados do arquivo do Departamento de Anatomia 
Patológica, todos os casos de fibrose hepática de cães, abrangendo 
um período de 29 anos, aproximadamente. Foram reestudados e 
selecionados catorze daqueles que se enquadravam no conceito de 
cirrose.
Dos blocos de parafina, em que se encontravam os fragmentos 
de fígados cirróticos, correspondentes aos casos selecionados, foram 
obtidos cortes de 5 )>., fazendo-se com que todos pertencessem ao 
mesmo bloco. Os fragmentos estavam fixados em formol a 10%.
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Para confirmação histológica dc cirrose procederam-se às co­
lorações de hematoxilina-eosina, de Mallory para fibras colágenas 
e de Gomori (aldeido-fucsina) para elásticas e à impregnação ar- 
gêntica de Wilder-Foot para reticulares (21).
Com relação aos pigmentos foram utilizados testes para verifi­
cação da solubilidade, do descoramento e da autofluorescência e 
reações histoquimicas. Os métodos obedeceram as indicações de 
L ison (33), L ill ie  (31) e P earse (44), seguidas por outros auto­
res (15, 20, 26, 61).
A  solubilidade foi testada em ácido, álcool, acetona, clorofór­
mio, éter e xilol. O descoramento foi testado pelo peróxido de hi­
drogênio (24 horas) e pelo ácido peracético (2 horas).
A verificação da autofluorescência à luz ultravioleta de 400 m«, 
com filtro excitador BG 12 e de barragem K 530, foi feita em mi­
croscópio Leitz, utilizando-se como meio de montagem das lâmi­
nas, água destilada.
As reações e testes histoquímicos foram as seguintes:
a) para carotenóides: ação de ácido sulfúrico. Em caso po­
sitivo desenvolve-se coloração azul intensa.
b) para cromolipóides: Sudan Black B (cora em negro), mé­
todo dc Hueck (cora em azul que resiste ao descoramento por oxi- 
dante), método de Schmorl (cora lipofuscina em azul), ácido resis­
tência (fucsina de Ziehl), método de Mallory para hemofuscina 
(cora cromolipóides em vermelho), método alternativo de Lillie 
(cora lipofuscina em prêto azulado e a melanina em prêto esver­
deado); método de ácido periódico —  Schiff (PAS) (40) e PAS 
após ação da saliva.
c) para pigmentos protéicos: método de Lillie (ion ferro ab­
sorvido pela melanina e revelado pelo ferricianeto), reação argen- 
tafim de Masson (que caracteriza melaninas mas também é positi­
va para cromolipóides) argentafim de Lillie e método da basofilia 
tamponada (que também é de valor para cromolipóides).
d) para pigmentos de núcleo tetrapirrólico: métodos de Perls 
para hemosiderina e de Stein e de Kutlik para bilirrubina.
Para se excluir a possibilidade dos pigmentos serem artefato 
de técnica (pigmento formólico) foi feito o método de Verocay.
RESULTADOS
Nos preparados histológicos, corados em H. E., foram eviden­
ciados, em todos os casos, lesões características de cirrose hepática. 
O grau de fibrose hepática era variável, porém, na maioria dos ca­
sos, bridas e faixas conjuntivas, de maior ou menor espessura, es-
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TA B E LA  —  Resultados dos testes e localização de pigmentos na cirrose hepática do cão
__________  Localização Caso 11
1 Caso 2 Caso 3
I Caso 4 Caso Caso 6 Caso
Testes e Métodos Conj CK Hep 1 Conj CK Hep Conj CK Her,
Conj CK Hep Conj CK Hep Conj 1 CK Hep Conj CK Hep
Hem atoxílina Eosina 3+ 1+ 1 + 2+ + 1+ 1 +
__. — 1 + — — 3+ —
1
1 + — 2 + 1+ —
Verocay (pigm ento formúlico) —
1
— — — — — — — — — — — —
Solubilidade:
álcool, xílol, éter, clorofórmio, acetona. ácido e álcali _ _
)
__ _ ___ __ — — — — — —
Descora mento:
água oxigenada e ácido peraeétíco _ _ ___ __ _ .— — -
— — —
Fluorescência
,
3 + 2 + 1 + 1 + — — 1+ — — 1+ — — 3 + 1+ 1+ 2+
1 +
— 3 + 1+ —
Ácido sulíúrico (carotenóides)
i
—
Sudan Black B 3 + 2-f- 2+ 2+ 2+ 1+ 2 + — — 1 + — 3+ 1+ 2+ 1 + _ — 3 + — —
Sudan Black H após solventes 3+ 2+ 2 + 2 + 2+ 1+ 2 + — — 1+ — — 3+ 1 + 2+ 1 + — — 3 + — —
Ilueck (cromolipóides)
-
1 + — 3+ 2+ 2+ 1+ _ 2+ — 3+ 1+ 3 + 1 + — 2+ 3 + 2+ 1 +
Fuscina de Ziehl 2 + 1 + 1+ 2 + 1 + 1+ 1+ — — — — - 2+
1+ 1+ — _ — 3+ — 1 +
Fuscina de M allory 2+ 2+ 3+ 2+ 2+ — — — — — — 3 + 1 + 3+ 1 + 1 + 2 + 3 + 2+ 3 +
Sehmorl (Iipofuscina) 1 + — — 1 + — — — — — — — — 1+ — 2 + — — 1 + 1 + — —
Alternativo  de L illie  (Iipofuscina) 2+ 2 + — 1 + 1 + — — 1 + 1 + 1 + 3 + — —
PAS 3 + 1 + 1 + 1 + — — — — — — 3 + 1 + 3+ — 1 + — - 2+ —
PAS após acão da amilase 3 + 1 + 1 + 1+ — — — — — — 3 + 1 + — — 1 + 2+ —
Argontafim  de Masson 3 + 2 4- 1 + 1 + 1+ 1 + — — — — 2 + 1+ — — — — 3 + 2+ —
Argent a fim de L illie 2 + 1 + — — — — — — — — — 2+ — — — — — 2 + — —
L illie  (melaninas)
1 —
Basofilia p ll 5,6 I 3 + 2 + 2+ 2 + 2 + —
2+ — 2+ 1 + _ — 3 + 2+ 2+ 2 + — 1 + 3 + 2+ —
Basofilia pH 3,4 3 + 1 +
1 +  í
2+ 2 + — 2+ 2+ 2 + — — 3+ 2+ — 2 + — 1+ 3 + 1 + —
Basofilia p 2,2 — 2+ — — — — — — — — — — — — —
Per Is 1 + 1 + 1 + — — _  I
1+ — — 1 + — 1 + 2 + 3 + 1 + 1 + — — — — —
Stein (b ilirrubina)
Kutlik  (b ilirrubina)
l *►■•••' —
“  i
— —
—
— — —  • — — — — — — —
Conj — Conjuntivo; CK — Células de Kupffer; Hep =  Ilepatócitos; l ,  2, 3 =  quantidade; +  =  positivo; — =  negativo.
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T A B E L A  I  (C o n tin u a çã o )
L o c a liz a ç ã o C a so  8 C aso  9
Te ste s e M étodos —  -__ C onj 1 CK í H e p  j
Conj C K Hep
' ------ ;-------------------------------------------------- I
H e m a to x ilin a  Eo sin a 1 +
I 1
— 2+ — -
V ero ca y  (p igm en to  fo rm ólico) — — — --- ---- —
So lu b ilid a d e :
álcoo l, x ilo l, éter, clorofórm io , acetona, ác id o  e á lc a li — — — — -
D e scoram e nto :
á g u a  o x ig e n a d a  e ácido p eracético —
F lu o re sc ê n c ia 2 + 1 + —
1 + --- -  -
A cid o  s u lfú r lc o  (carotenó ides) —
Su d a n  B la c k  B 3+ 1 + 1 +
2 + —
Su d a n  B la c k  B  após so lventes 3 + , 1 + 1 + 2+ — -
H u e e k  (crom olipó ides) — — — 2 + — -
F u s c in a  de Z ie h l 1 + 1 + — 2 + 1 + -
F u s c in a  de M a llo ry — — 3 + -
S ch m o rl ( lip o fu sc in a ) 1 + — 1 + --- --- -
A lte rn a t iv o  de L i l l ie  ( lip o fu sc in a ) -
P A S — — — 3 + 2 + 3 +
P A S  após ação  da a m ilase — — — 2 + 2 + -
A rg e n ta f im  de M asson 1 + — 1 + — — —
A rg e n ta f im  de L i l l ie — — — — —
L i l l i e  (m e la n in a s) -
B a so filia  p H  5,6 1 + — — 3 + — -
B a s o f il ia  p H  3,4 1  + — — 2 + — -
B a s o f il ia  p 2.2 -
P e r ls — — 2 + 2 + 1 +  ”
—
S te in  (b il ir ru b in a ) —
K u t l ik  (b il ir ru b in a ) "
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C aso  10 C aso  11 Caso  12 C a so  13 Caso 14
Conj C K H ep C o n j C K H ep Conj C K Ile p Conj C K H ep Conj 1 C K 1 H e p
2+ — 3 + —
—
3 + 3 + — + 3 + 3 + o + -
— — — — — — — — — — í — — — — -
2 + —
—
3 + 2 + — 3 + 2 + 1 + 2 + 1 + — 3 + 2 + 1+
3 + — _ 2+ — — 3 + 1 + — 3+ --- 1 + 3 + 1 + 1+
3+ —
-
2 + — — 3 + 1 + — 3 + — 1 + 3 + 1 + 1 +
3+ 1 + 3 + 3 + 2+ — 3 f 2+ 2 + 3 + 1 + 1 + 3 + 1 + 24
2+ 2 + 2 + — 1 + 2 + 1 + 3 + — — 3 + 1 + -
2+ 1 + 2+ 2 + — — 2 + — — 3 + 1 + — 3 + 2 + 1 +
1+ — 2 + 2 + 2 + 2 + 1+ 1 + — 3 + 1 + — 1 + 1 + -
2 + — — 2+ — — 2+ — — 2-f 1 + — 3 + — -
— — 2+ 1 + 1 + — 2+ 1 + — 2+ 2+ — 2+ 2 + 2+
— — — 1 + 1 + — 2 + 1 + — 2 + 2 + — 2+ 2 + -
3+ — 1 + 3 + 3 + 1 + 3 + 1 + — 2 + — — 3 + 1 +
— —
3 + — — — --- — — 3 + 1 +
__
3 + — 3 + 3 + — 3 + 3 + — 3 + — — 3 + 3 + —
2+ 3 + 2 + — 3 + 3 + — 3 + — — 3 + 2 + —-
2+ 3 +
-
2 + 2 +
!
1 + 1 + 3 +
-
3 + 3 + 3 + 3 + 2 + 1 + 24-
C o n j =  C o n ju n tiv o ; C K  =  C é lu la s  de K u p ffe r ;  H e p  =  H e p ató cito s; 1, 2, 3 =  q u antid ade; +  =  p o sitivo ; — =  n e gativo .
lavam presentes. Êstes elementos modificavam profundamente a 
estrutura glandular, favorecendo também a delimitação de pseudo- 
lóbulos. Na periferia dêstes, as malhas conjuntivas, em alguns ca­
sos, aprisionavam grupos de hepatócitos (Fig. 1). Ainda no seio 
do tecido conjuntivo, era notada acentuada hiperplasia dc condu­
tos biliares cujo epitélio se apresentava de aspecto jovem.
A  impregnação argêntica de Wilder-Foot evidenciou, de caso 
para caso, maior ou menor quantidade de fibras reticulares, porém 
sempre superando a quantidade normal.
Pelo método da aldeido-fucsina de Gomori fibras elásticas fo­
ram evidenciadas em todos os casos, principalmente no conjuntivo 
perilobular.
O método de Mallory para fibras colágenas pôs em evidência 
aumento pronunciado das mesmas.
O parênquima hepático estava profundamente alterado em sua 
arquitetura e diminuído relativamente ao estroma. Somente em 
alguns casos, em que o processo cirrótico era incipiente, o parênqui­
ma ainda lembrava o normal em disposição.
O grau de degeneração dos hepatócitos era muito variável, in­
clusive no mesmo corte histológico. As alterações patológicas va­
riavam desde a inchação turva à necrose, sendo mais evidente a 
vacuolização citoplasmática. O número de hepatócitos jovens era 
pequeno em relação ao dos lesados.
A  quantidade de hemácias, quer em lacunas quer junto aos he­
patócitos, era variável, porém maior nos casos mais graves. Em 
raros casos, no seio do parênquima, encontravam-se neutrófilos. 
Em alguns casos, a presença de vacúolos era mais marcante por se­
rem êstes, além de em maior número, de avantajado tamanho e es­
tarem intimamente justapostos.
Pelo método da Hematoxilina-Eosina, em todos os casos estu^ 
dados, foram vistos pigmentos, cuja côr variava do amarelo-ouro 
ao amarelo-acastanhado, nas vias biliares, no interior de histiócitos, 
das células de Kupffer e mesmo de hepatócitos, ou então formando 
depósitos ao nível do tecido conjuntivo. Apresentavam-se sob a 
forma de bastonetes ou de forma difusa.
Os resultados dos testes a que os pigmentos foram submetidos 
encontram-se na Tabela I.
O pigmento encontrado nas vias biliares, foi negativo para os 
testes de Stein e de Kullik, indicados para bilirrubina.
A  coloração de H.E. foi incluída na tabela afim de se poder ava­
liar a presença de material naturalmente corado, e sem sofrer ação 
de método especifico algum.
A  autofluorescência positiva foi indicada com sinais ( + )  e a 
côr variou do amarelo brilhante ao amarelo-acastanhado.
Afim  de melhor caracterizar alguns dos aspectos histoquímicos 
estudados no fígado cirrótico de cães, são mostradas as figuras de
2 a 6.
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DISCUSSÃO
Pelo que se depreende da consulta bibliográfica, são raros e 
isolados os casos descritos de cirrose hepática no cão. Assim sen­
do, não nos foi possível obter uma referência segura para a classi­
ficação e conceituação, motivo pelo qual preferimos nos referir 
àquela testada por Steiner  (56, 57) para o processo cirrótico hu­
mano, que, em essência, concorda com o que foi estabelecido pelo 
5.° Congresso Pan Americano de Gastroenterologia (49), reunido 
em Havana e pelo Simpósio em K am pala  (59). No estudo levado 
a efeito por aquele autor (56) “o têrmo cirrose foi usado para f í­
gados geralmente nodulares, que microscopicamente exibiam feixes 
fibrosos, membranas, septos ou cicatrizes que subdividiam o órgão 
em nódulos que, junto com hiperplasia ou regeneração, distorciam 
a arquitetura hepática original” .
Com os métodos de H. E., Mallory, Gomori e W ilder Foot ve­
rificamos que nossos 14 casos se enquadram no conceito de cirrose 
acima descrito, havendo, entretanto, grande variabilidade quanti­
tativa, no que diz respeito ao conjuntivo e seus constituintes, bem 
como nas alterações parenquimatosas.
Pelos resultados obtidos no presente estudo concluímos que 
na cirrose hepática canina temos a presença de pigmentos perten­
centes, na classificação de L is o n  (3 3 ), ao grupos dos cromolipói- 
des e ao dos de núcleo tetrapirrólico.
Não foram encontrados nem pigmentos carotenóides, nem pig­
mentos melânicos, com os testes utilizados.
Embora houvesse evidência de cilindros biliares e de bile nos 
sinusóides e duetos biliares, nos cortes corados em H.E., pelos mé­
todos de Stein e de Kutlik, para bilirrubina, não conseguimos ca­
racterizá-los, fato para o qual não encontramos explicação.
Pigmentos sob a forma de grânulos, encontrados no tecido con­
juntivo, nas células de Kupffer e em hepatócitos, que ao natural 
se apresentaram de côr amarelo-acastanhada, caracterizaram-se pe­
la insolubilidade nos solventes utilizados, pela sudanofilia, por fraca 
basofilia, pela autofluorescência à luz ultravioleta, pela ácido re­
sistência, pela positividade ao método de Hueck e negatividade à 
ação do ácido sulfúrico, características essas próprias dos cromoli- 
póides (33).
A  quantidade de pigmento encontrado variou grandemente, 
sendo pràticamente nula nos casos 4 e 6, embora com alguns testes 
positivos, porém a maioria inconsistentes.
D e acôrdo com  L is o n  (33 ) o têrm o gera l crom olipóides inclue 
o ceróide, as lipofuscinas e a hem ofuscina que possuem caracterís*
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ticas comuns, e, as não comuns são variáveis frente aos testes ao 
nosso alcance, fazendo com que as diferenças sejam baseadas prin­
cipalmente na solubilidade, na localização, tamanho dos grânulos 
e alguns testes.
A  hemofuscina é considerada como uma lipofuscina por alguns 
aulores (2 ) e ainda, segundo outros (14) desapareceria nos frag­
mentos incluídos pela técnica usual em parafina, ou com a estoca- 
gem. Sendo o nosso material proveniente de arquivo e estando in­
cluído em parafina, a existência do referido pigmento torna-se di­
fícil de ser analisada, embora no caso seja lícito suspeitar-se de sua 
presença.
O ceróide, pigmento caracterizado na cirrose dietética do ra­
to (32), foi o mais evidente e que se apresentou em maior quanti­
dade e regularidade em nossos casos. Como pode ser observado 
nos quadros de resultados, o método da fucsina de Ziehl, para ácido 
resistência, foi positivo em quase todos êles. A  reação argentafim 
de Masson, o PAS antes e após ação da saliva, métodos que tam­
bém dão resultado positivo para o ceróide (15, 20 30) acompanha­
ram a reação anterior que sozinha já serviria, na opinião de L ison  
(33), para caracterizá-lo.
As lipofuscinas, devido ao fato de apresentarem propriedades 
físicas e tintoriais muito próximas às do ceróide e, em nosso mate­
rial, estarmos em presença de uma mistura de pigmentos, não pu­
deram, se presentes, ser caracterizadas claramente. A  reação de 
Schmorl, encontrada positiva em alguns casos, não nos permite 
concluir pela presença de lipofuscinas, visto que, V illa  (61) e 
G recciii e col. (20) já a encontraram positiva para ceróide. Na 
pesquisa da basofilia não foi evidenciado nenhum pigmento forte­
mente basófilo, como seriam, segundo P earse (44), as lipofuscinas.
Quanto à presença de pigmentos de núcleo tetra pirrólico con­
cluímos pela existência de hemosiderina, tendo em vista a reação 
de Perls positiva e a presença de grânulos, com sua côr natural 
amarelo-ouro, justapostos aos do ceróide, nos depósitos do conjun­
tivo, na reação de Ziehl. Com a excessão dos casos 2 e 7, todos 
apresentaram reação para Fe positiva no seio do tecido conjuntivo, 
alguns nas células de Kupffer e outros, mais raros, no interior de 
hepatócitos.
Material granuloso no interior de hepatócitos de cães normais, 
descrito (41) como sendo PAS positivo, acidófilo em H.E., ácido 
resistente pelo método de Ziehl, e apresentando-se de côr castanha 
com o método de Sudan Black B, não pode ser confundido com pig­
mentos de mesma localização encontrados por nós, devido ao fato 
de faltar-lhe características de pigmento e por ser em grânulo único 
e grande, em comparação com os nossos que eram pequenos e múl­
tiplos.
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Outros autores (16) também descreveram inclusões citoplas- 
máticas, não lipídicas, nas células hepáticas de cão, não caracteri­
zadas como pigmento.
Em outras espécies, em fígados não cirróticos, vários pigmen­
tos foram descritos e caracterizados. Assim, no homem foi eviden­
ciado pigmento semelhante ao ceróide em 15 r/c de indivíduos nor­
mais e, mais abundantemente, em casos de hepatite, nas regiões de 
degeneração celular (54 ); lipofuscina também foi encontrada em 
diferentes idades e cm quantidade não relacionada a hepatites, cir­
rose e esteatose hepáticas, podendo aparecer ou desaparecer rapida­
mente, estando, portanto, mais ligada à função hepática que ao des­
gaste (1 ). Éste mesmo fenômeno de desaparecimento de material 
corado, em certos estados patológicos do fígado, foi observado por 
outros autores (46) que não caracterizaram o pigmento em es­
tudo. Ainda na espécie humana, a lipofuscina foi descrita na he­
patite epidêmica (34 ); em carneiros, foi descrito o ceróide hepáti­
co, quando submetidos experimentalmente à inalação de cimento e 
quando afetados por fasciolose (60 ); cm ratos, foi descrita a hemo- 
siderina, em condições experimentais (55 ); em Allouata fusca, bu­
gio americano, foi descrito e caracterizado o ceróide (26).
A  presença de pigmento em fígados cirróticos, em diversas es­
pécies, foi observada há muito. O exemplo mais clássico é o da 
hemocromatose que, até em nossos dias, vem sendo estudada. As­
sim é que, por métodos mais recentes e aplicando-se sistemáticas 
modernas, foram detectados, além da hemofuscina e da hemoside- 
rina, cromolipóides, tipo ceróide, e lipofuscinas (28). Em coelhos, 
foi descrita a hemosiderina em condições experimentais de intoxi­
cação pelo cobre (23). Numerosos autores, estudando a cirrose ex­
perimental em ratos, descreveram o ceróide (13, 14, 32). A  hemo­
siderina foi descrita em coelhos e ratos, se bem que os autores (3) 
preferiram se referir a quadro de pseudo-cirrose. Em cavalos, na 
cirrose enzoótica, em que a ingestão de plantas (óxicas é sugerida 
como causa, é descrita a hemosiderina em grande quantidade, além 
de outro pigmento amarelado sob forma de grânulos e massas, de 
dimensões variáveis, azul da Prússia negativo, no interior de he- 
patócitos e das células de Kupffer, não caracterizado (12).
Na cirrose hepática natural do cão, embora alguns autores (53, 
58) tenham descrito o quadro histopatológico, não fazem referências 
a pigmentos. Outros observaram depósitos de pigmentos hemá- 
ticos não caracterizados (47) e outros ainda descreveram hemosi­
derina, detectada pela técnica de MacCallum, ao redor de pseudo lo- 
bulos, nas células de Kupffer e no citoplasma de hepatócitos (36).
Vários pesquisadores, em uma série de experimentos, desen­
cadearam o processo da cirrose hepática em cães de diferentes ma­
neiras e, em seu detalhado estudo anatomopatológico, não mencio­
nam a presença de pigmentos (9, 11, 18).
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Quanto a origem dos pigmentos cromolipóides, por nós encon­
trados no presente estudo, ela pode ser devida à necrobiose de cé­
lulas hepáticas que ocorre na cirrose ou nos estágios pré-cirróticos. 
A  natureza lipídica do ceróide já é de há muito conhecida (43) e 
visto que, na degeneração de hepatócitos, há uma fase em que li­
pídeos se acumulam em grande quantidade no seu interior, como 
pode ser suposto em nossos casos, éstes poderiam servir de ponto 
de partida para a produção do referido pigmento. Obtivemos, co­
mo pode ser observado nos quadros de resultados, grânulos ácido 
resistentes, no interior de hepatócitos, em sete casos, o que nos 
poderia levar a esta conclusão. Por outro lado, em hepatócitos de 
alguns pseudolóbulos, êste fato não foi observado, visto estarem 
em regeneração. Com a necrose dos hepatóciots haveria a libera­
ção do pigmento que poderia então, ser fagocitado por macrófagos, 
indo formar depósitos no conjuntivo. Podemos aventar a hipótese 
desta histogênese para o ceróide em nossos casos, baseados em su­
gestões de vários autores (26, 45, 52) e em estudos experimentais 
cm cães que receberam grandes doses de emulsões de gordura, e 
que também confirmam a origem intracelular de pigmentos do gru­
po lipofuscinas (42). Revelaram ainda, estes estudos, que nos es­
tágios iniciais, o pigmento diferiu bastante daqueles do grupo li- 
pofuscínico. Se levarmos em conta a opinião de P earse (44), se­
gundo a qual o ceróide é um estágio evolutivo das lipofuscinas, aqué- 
les autores estavam em presença do ceróide. No entanto, a lipo- 
fuscina poderia ser um pigmento normal da célula hepática que 
seria liberado e fagocitado quando os hepatócitos se desinte­
gram (34).
Quanto à hemossiderina, sua presença foi fàcilmente eviden- 
ciável por conter ferro, detectável pela reação de Perls. Sua ori­
gem em nossos casos de cirrose, parece residir em hemácias extra­
vasadas. Tendo em vista a variabilidade de nossos quadros histo- 
patológicos e dos graus de evolução da cirrose em que nosso mate­
rial foi colhido, é plenamente justificável a diferença de quantida­
des de pigmento férrico por nós encontrada. Em alguns casos, 
a sobrecarga férrica era tão grande que, juntamente com pigmento 
férrico ou não, no interior ou fora de hepatócitos, poderia lembrar 
quadro de hemocromatose idiopática humana (28).
SUMMARY
Both hemosiderin and a chromolipoid (ceroid type) were his- 
tochemically characterized in fourteen cirrhotic livers of dogs. 
These pigments were found within the cells of the interlobular 
connective tissue as well as within the hepatic and the Kupffer 
cells. Both carotenoids and melanins were not detected with the 
use of the present methods.
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